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RESUMO 

Rosa PWL. Caracterização da microbiota intestinal em mulheres com obesidade, 

peso normal, magreza constitucional e anorexia nervosa [tese]. São Paulo: 

Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2022. 

 

INTRODUÇÃO: Obesidade (OB) e anorexia nervosa (AN) são doenças crônicas 

de etiologia multifatorial, de difícil tratamento e associadas com aumento do risco 

de mortalidade em relação à população geral. A identificação de fatores que 

influenciam essas doenças pode levar à melhor compreensão dos mecanismos 

fisiopatológicos envolvidos e à descoberta de novos alvos terapêuticos. A 

magreza constitucional (MC) é caracterizada por baixo peso na ausência de 

desnutrição, excesso de exercícios ou doenças crônicas que impliquem em 

perda ponderal, e pela presença de menstruações regulares e resistência natural 

e fisiológica ao ganho de peso. Estudos revelaram diferenças entre a microbiota 

intestinal (MI) de pessoas com OB e com peso normal (PN), e mais 

recentemente, entre indivíduos com AN e com PN. OBJETIVO: Caracterizar e 

comparar parâmetros antropométricos, metabólicos, de saúde mental e a MI de 

mulheres com OB, PN, AN e MC. MÉTODOS: Essa tese foi composta pela 

compilação de dois artigos. No primeiro, avaliamos e comparamos aspectos de 

saúde mental avaliados por questionários nos quatro grupos, correlacionando-

os às variáveis antropométricas e laboratoriais. No segundo, caracterizamos e 

comparamos a MI (a partir da extração e sequenciamento do DNA bacteriano 

presente nas amostras fecais), avaliando também as correlações dos resultados 

da MI com os parâmetros antropométricos, laboratoriais e de saúde mental. 

Foram avaliadas 77 mulheres de 18 a 40 anos (20 com OB, 19 com PN, 20 com 

MC e 20 com AN). RESULTADOS: As mulheres com AN apresentaram os 

maiores escores em ansiedade e checagem corporal (p<0.001). As mulheres 

com OB e AN apresentaram maiores escores nos questionários de depressão, 

alteração do comportamento alimentar (compulsão ou restrição), e insatisfação 

corporal em relação às mulheres de PN ou MC (p<0.05). Os escores no 

questionário de insatisfação corporal Body Shape Questionnaire (BSQ) e na 

Escala de Compulsão Alimentar Periódica (ECAP) correlacionaram-se 

positivamente com índice de massa corporal, circunferência abdominal, relação 

cintura-estatura, gordura corporal, leptina e leptina ajustada para gordura 

corporal (r>0,3 e p <0,05). Na análise da MI, observamos diferenças em todos 

os níveis taxonômicos. O grupo OB apresentou aumento do filo Proteobacteria 

em relação aos grupos AN e MC, e do gênero Butyricimonas em relação aos 

grupos PN, AN e MC. O grupo AN apresentou diminuição do gênero Roseburia 

em relação aos grupos MC e PN, e da espécie Anaerotruncus colihominis em 

relação ao grupo PN. A espécie Akkermansia muciniphila foi mais prevalente em 

mulheres de PN em relação às com MC (p<0.05 para todas as comparações 

entre os grupos). Houve associação entre MI, parâmetros antropométricos e 

metabólicos laboratoriais, e resultados nos escores dos questionários de saúde 

mental (p<0.05). CONCLUSÕES: Embora mulheres com AN e MC possam 

apresentar similaridades físicas, elas têm diferenças importantes quanto à saúde 

mental. Mulheres com OB e AN apresentam maior comprometimento da saúde 



 
 

mental (depressão, comportamento alimentar e insatisfação corporal) que 

aquelas com PN e MC. Os grupos apresentam diferenças em todos os níveis 

taxonômicos, e existem correlações entre determinadas espécies e parâmetros 

antropométricos, laboratoriais e de saúde mental, o que sugere uma possível 

associação entre MI e os mecanismos envolvidos na fisiopatologia da OB e AN. 

Mais estudos são necessários para que se possa comprovar algum efeito de 

causalidade. 

 

         Descritores: Obesidade; Anorexia nervosa; Transtorno alimentar; Imagem 

corporal; Magreza constitucional; Microbiota intestinal; Microbioma 

gastrointestinal; Depressão.  



 
 

ABSTRACT 

Rosa PWL. Gut microbiota characterization in women with obesity, normal 

weight, constitutional thinness, and anorexia nervosa [thesis]. São Paulo: 

“Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 2022. 

 

INTRODUCTION: Obesity (OB) and anorexia nervosa (AN) are 

diseasesofmultifactorial etiology, associated to higher mortality risks, and both 

are difficult to treat. Identification of new influencing factors may provide better 

understanding of their underlying mechanisms and the discovery of new therapy 

targets. Constitutional thinness (CT) is characterized by low body weight in the 

absence of malnutrition, over training or chronic diseases that could promote 

weight loss, and by the presence of regular periods and natural resistance to 

weight gain. Studies have shown differences in the gut microbiota (GM) between 

people with OB or normal weight (NW), and more recently, between people with 

AN and NW. OBJECTIVE: To characterize and compare anthropometric, 

metabolic, and mental health parameters, and to correlate them with GM data of 

women with OB, NW, CT, and AN. METHODS: this thesis was composed by the 

compilation of two articles. The first one evaluated and compared the 

questionnaire score among the four groups and correlated them with the 

anthropometric and laboratorial variables. The second characterized and 

compared the GM (extracted and sequenced bacterial DNA from fecal samples. 

These data were also correlated with the anthropometric, laboratorial, and mental 

health parameters. Total number of subjects was 77 women aged from 18 to 40 

years (20 with OB, 19 with NW, 20 with CT and 20 with AN). RESULTS: Women 

with AN presented the highest score in anxiety and body checking (p<0.001). The 

ones with OB and AN had higher depression, eating misbehavior (restriction or 

compulsion), and body shape dissatisfaction scores when compared to the group 

with NW and CT (p<0.05). The Body Shape Questionnaire (BSQ) and Binge 

Eating Scale (BES) had positive correlation with body mass index, waist 

circumference, waist/height ratio, body fat, leptin, and adjusted leptin to body fat 

(r>0.3 e p <0,05 for all). Differences in GM among the four groups emerged at 

every taxonomic level. OB showed a significant increase of the phylum 

Proteobacteria when compared to AN and CT, and of the genera Butyricimonas 

than other groups. On the contrary, genera Roseburia were depleted in AN in 

comparison to CT and NW, as well as the species Anaerotruncus colihominis, in 

comparison to NW. Akkermansia muciniphila was more prevalent in NW group 

than in CT (p<0.05 for all). Associations among bacterial community structure, 

body fat parameters, metabolic markers, and questionnaires scores were also 

identified (p<0.05). CONCLUSION: Although women with AN and CT may 

resemble physically, they have important mental health differences. Women with 

OB and AN presented higher mental health impairment (depression, eating 

misbehavior and body shape dissatisfaction) than women with NW and CT. GM 

differences were observed among the four groups in all taxonomic levels, and 

correlations between bacterial species and anthropometric, laboratorial, and 

mental health parameters suggest some GM influence in OB and AN 

physiopathology. More studies are necessary to prove any causality effect. 



 
 

 

Descriptors: Obesity; Anorexia nervosa; Eating disorder; Body shape; 

Constitutional thinness; Gut microbiota; Gastrointestinal microbiome; 

Depression.  



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUÇÃO 



1 
 

 

1 INTRODUÇÃO 

A obesidade (OB) é uma doença crônica de prevalência crescente entre 

adultos, adolescentes e crianças, e reconhecida como uma epidemia global 

(1). Trata-se de uma doença de etiologia multifatorial, que está associada 

a maior risco de mortalidade em relação a população geral, dada sua 

associação com doenças cardiovasculares, dislipidemia, diabetes, e outras 

doenças.(2) 

A anorexia nervosa (AN) é um transtorno alimentar caracterizado pela 

preocupação excessiva em relação à imagem corporal, importante 

restrição do consumo energético e persistente falta de reconhecimento da 

gravidade do baixo peso (3). Também se trata de uma doença crônica de 

difícil tratamento, de causas genéticas e ambientais(3, 4), comumente 

acompanhada de outras comorbidades psíquicas (5). É uma doença que 

acomete principalmente mulheres jovens (6), e é a condição psiquiátrica 

com maior risco de mortalidade, seja pelo alto risco de suicídio, seja por 

suas complicações clínicas(3, 4, 7, 8). 

Magreza Constitucional (MC) é uma condição de baixo índice de massa 

corpórea (IMC) - menor que 18,5 Kg/m2 – em que há uma resistência 

natural ao ganho de peso. Na MC, não há o medo de engordar, o excesso 

de exercício físico, ou a presença de doenças clínicas ou psiquiátricas que 

justifiquem o baixo peso. Seu diagnóstico é pouco realizado, e muitas vezes 

essa condição é estigmatizada e confundida com outras patologias. A MC 

é muito pouco discutida na literatura científica, e pouco se sabe se 

indivíduos com MC características clínicas e psíquicas semelhantes 

daqueles com peso normal (PN) (9, 10) – IMC 18,5 – 24,9 Kg/m2 

Conhecer melhor outras causas e fatores influenciadores de MC, AN e OB 

pode levar a melhor compreensão da fisiopatologia da AN e OB, a melhor 

acurácia diagnóstica e estratificação de risco dessas doenças, e ao 

descobrimento de novos alvos terapêuticos e estratégias de tratamento. 
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A microbiota intestinal (MI) tem sido bastante descrita pela sua influência 

na saúde humana(11-13), e há diversos estudos que apontam para a sua 

associação tanto com a OB (14, 15) quanto com a AN (16-18). No entanto, 

não há pesquisas nessa área que utilizem a MC como grupo comparativo.  

1.1 Microbiota intestinal 

A MI humana é o conjunto de microrganismos que habitam o trato intestinal 

dos humanos e inclui bactérias (maior parte), vírus, protozoários, archaea 

e fungos (19). Trata-se de um complexo ecossistema, composto por mais 

de 1000 espécies bacterianas diferentes (20). O termo “microbioma” se 

refere ao genoma coletivo desses microorganismos, e apresenta cem 

vezes mais genes que o genoma humano (20).  

O projeto microbioma humano - “Human Microbiome Project” - do Instituto 

Nacional De Saúde – “National Institute of Health (NIH)” - descreveu mais 

de 70 filos bacterianos. A MI humana é composta principalmente pelos filos 

Proteobacteria, Actinobacteria, Fusobacteria, Verrucomicrobia, Firmicutes 

e Bacteroidetes, sendo a maior parte composta por esses dois últimos filos 

(21). 

Embora a composição específica da MI seja distinta e variável em cada 

indivíduo, existe uma composição básica, cujas alterações parecem estar 

associadas a modificações de funções fisiológicas essenciais, como a 

modulação do sistema imunológico, funcionamento adequado do intestino 

e metabolismo energético (20, 22).  

As diferenças da MI humana são avaliadas tanto pela riqueza quanto pela 

diversidade de espécies: a riqueza se refere ao número de espécies 

presentes em uma determinada amostra; já a diversidade se refere a 

variedade e abundância relativa de espécies intra (diversidade alfa) e inter 

(diversidade beta) amostras. Ou seja, a diversidade alfa aborda a variedade 

e abundância de espécies em um único indivíduo, enquanto a diversidade 

beta avalia a variedade e abundância entre pares de indivíduos. 

Estudos sobre a interação entre intestino e sistema nervoso central (SNC) 

demonstram o papel fundamental da MI tanto na garantia da homeostase 
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intestinal, como no desempenho de funções cognitivas, afetivas e 

motivacionais (23).  

Esse complexo mecanismo de comunicação, conhecido como eixo 

intestino-cérebro (EIC), é uma via bidirecional que transforma informação 

sensorial do trato gastrointestinal (TGI) em sinais neuronais, hormonais e 

imunológicos relacionados ao SNC (24).  

Uma das principais formas de interação da MI com seu hospedeiro é pela 

produção de substratos energéticos, dentre os quais se destacam os ácidos 

graxos de cadeia curta (AGCC), a partir da fermentação de carboidratos 

complexos (25). Os principais AGCC são o acetato, butirato e propionato 

(26-28). O acetato é utilizado como substrato para a síntese hepática de 

colesterol e lipogênese de-novo. O propionato é um substrato de 

neoglicogênese para o fígado, parece aumentar adipogênese e inibir 

lipólise, além de contrabalancear o acetato na lipogênese de-novo hepática 

(28-30). Butirato é a principal fonte energética para os colonócitos e a sua 

deficiência pode causar alterações na estrutura do epitélio intestinal 

levando a sua maior permeabilidade e passagem de moléculas do lúmen 

intestinal e para a corrente sanguínea (31). 

A interação dos AGCC com a mucosa intestinal promove o aumento da 

secreção de Peptídeo semelhante ao glucagon-1 (GLP-1), peptídeo YY 

(PYY) e Peptídeo Gastrointestinal (GIP), levando ao aumento da saciedade 

e diminuição do consumo calórico (24, 32) 

Alternativamente, a MI também é altamente influenciada pelo ambiente 

hospedeiro (33, 34). A quantidade e proporção dos AGCC produzidos 

depende do quanto de carboidratos complexos são consumidos e da 

composição da MI (34, 35) 

Compreender a interação complexa entre MI e hospedeiro é essencial para 

que seja possível a elaboração de novos alvos terapêuticos para doenças 

de tão difícil tratamento como a OB e AN. 

Atualmente o método de sequenciamento de nova geração é o mais 

utilizado para estudo da MI, especialmente os que utilizam a análise do 
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gene 16S rRNA, pois são de baixo custo, rápida e fácil execução e 

proporcionam informações taxonômicas bastante detalhadas (36, 37). 

 

1.2 Microbiota intestinal e obesidade 

 

Múltiplos fatores ambientais e genéticos têm sido estudados para melhor 

compreensão dos mecanismos envolvidos na fisiopatologia da obesidade. 

Na última década, muitos estudos tem apontado para a associação entre 

alterações na composição da MI e síndrome metabólica (38), diabetes tipo 

2 (39), esteatose hepática não alcóolica (40), doenças cardiovasculares 

(41) e OB (23). 

Alterações da composição da MI tem sido associadas ao desenvolvimento 

de OB por promoverem alterações da extração e absorção energética dos 

alimentos ingeridos, da secreção dos hormônios anorexígenos (como PYY, 

GLP-1 e leptina), da taxa de deposição de gordura no tecido adiposo, por 

interferirem na integridade da barreira intestinal, na translocação de 

lipopolissacárides e na inflamação (42, 43), 

Bäckhed et al apresentaram uma das primeiras evidências da associação 

entre MI e OB ao demonstrar que camundongos germ-free possuíam 42% 

menos gordura corporal do que animais normalmente colonizados, apesar 

de apresentarem maior consumo e menor gasto energético. No entanto, 14 

dias após o primeiro grupo receber o conteúdo cecal do segundo, houve 

um aumento de 57% de gordura corporal dos machos e 85% das fêmeas. 

além de um aumento da resistência a leptina (proporcional ao aumento de 

gordura corporal) e de resistência à insulina(44).As evidências sobre a 

associação entre as alterações de MI e OB em humanos são ainda 

conflitantes, mas a maior parte dos estudos descreve redução da 

biodiversidade, maior relação Firmicutes/Bacteroidetes, maior abundância 

dos filos Firmicutes, Fusobacteria e Proteobacteria e redução do 

Verrucobacteria (Akkermansia muciniphila)(45). Alguns autores também 
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descrevem determinados perfis de MI como potenciais marcadores de OB 

e síndrome metabólica(15). 

O aumento do filo Firmicutes na OB parece estar associado à capacidade 

de extração energética dos carboidratos da dieta, o Proteobacteria, à 

redução da produção de muco e consequentemente, da integridade da 

barreira intestinal e aumento da inflamação.(45). 

A espécie Lactobacillus reuteri, pertencente ao filo Firmicutes, se associa 

positivamente ao IMC (46). No entanto, algumas espécies do gênero 

Lactobacillus (Lactobacillus paracasei e Lactobacillus plantarum) 

apresentam um efeito protetor em relação ao ganho de peso, por 

produzirem bacteriocinas e inibirem a proliferação de espécies 

patogênicas(47) 

A abundância da espécie Akkermansia muciniphila, que atua na 

degradação de mucina, está associada a melhor perfil metabólico, como 

menor relação cintura-quadril, níveis séricos de leptina, resistência à 

insulina e diâmetro dos adipócitos (parâmetro relacionado a secreção 

crônica de citocinas pró inflamatórias) (48). Recentemente Depommier et 

al também constataram que a administração de A. muciniphila em 

indivíduos com excesso de peso promoveu perda de peso e de gordura 

corporal, melhora da sensibilidade a insulina, redução dos níveis séricos de 

colesterol, além de provar-se segura (49). 

1.3 Microbiota intestinal e anorexia nervosa 

 

A relação entre MI e AN também tem sido alvo de estudo nos últimos anos 

(17, 50). Alterações da composição da MI na ansiedade e depressão, 

presentes respectivamente em 75% (51) e em 34% das pacientes com AN 

(52, 53), também já foram amplamente descritas (54, 55).  

Em 2015, Kleiman et al. observaram associação importante entre gravidade 

de sintomas depressivos e de transtorno alimentar (preocupação com o 

peso e com a imagem corporal) e redução da biodiversidade em pacientes 

com AN em relação a pacientes controle de PN. Após o ganho de peso, a 
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biodiversidade do grupo AN aumentou e ficou mais semelhante à do grupo 

PN, embora tenha permanecido menor (56). 

Mais recentemente, Breton et al. observou a presença da protease 

caseinolítica B (ClpB) em mulheres de PN e com transtorno alimentar (TA). 

A ClpB é uma proteína produzida por bactérias do gênero 

Enterobacteriaceae, como a Escherichia coli, que mimetiza a ação do 

hormônio estimulante de alfa-melanócitos (alfa-MSH), que por sua vez está 

envolvido no controle da fome e saciedade e tem ação anorexigênica. 

Foram detectados níveis mais elevados de de ClpB  nas pacientes com TA 

em relação às de PN, e os valores se correlacionaram positivamente com 

a gravidade dos sintomas avaliada pela escala Eating Disorder Inventory -

2 (EDI-2) (57). 

Alguns estudos constataram também a diminuição do filo Bacteroidetes na 

AN (18, 56), além do aumento do gênero Methanobrevibacter, mais 

especificamente a espécie M. Smithii de pacientes com AN quando 

comparadas com indivíduos de peso normal (17, 18, 46, 58).  

A quantidade de estudos sobre MI em AN ainda é relativamente escassa, 

e não há nenhum na literatura que utilize MC como grupo comparativo. 

1.4 Justificativa 

Caracterizar a MI de mulheres com MC, PN, AN e OB, objetivando a busca 

de novos biomarcadores e alvos terapêuticos de AN e OB. 

A comparação de parâmetros antropométricos, laboratoriais, psicológicos, 

e de MI entre os quatro grupos pode promover melhor acurácia diagnóstica 

e estratificação de risco de AN e OB, e ao descobrimento de novos alvos 

terapêuticos e estratégias de tratamento. 

Nossa hipótese é de que existem diferenças significativas tanto na 

composição da MI quanto nos parâmetros clínicos e de saúde mental entre 

os quatro grupos  
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2 OBJETIVOS 

2.1 Objetivos primários 

O principal objetivo desse estudo é caracterizar e detalhar a MI presente nas 

fezes de mulheres com OB, PN, MC e AN. 

 

2.2 Objetivos secundários 

• Avaliar e comparar a composição corporal, o gasto energético e diversos 

parâmetros laboratoriais metabólicos das integrantes de todos os grupos. 

• Rastrear e comparar a presença de transtornos alimentares entre cada 

grupo. 

• Rastrear e comparar a presença de depressão e ansiedade entre cada 

grupo 

• Rastrear e comparar o grau de insatisfação corporal entre cada grupo. 

• Avaliar se há correlação entre a composição da MI e: 

⎯ Composição corporal 

⎯ Exames laboratoriais metabólicos e hormonais 

⎯  Pontuação nos questionários 

  



 8 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Apresentação dos artigos 

  



 9 
 

3 APRESENTAÇÃO DOS ARTIGOS 

3.1 Artigo 01 

No primeiro artigo, entitulado “Mood and eating disorders symptoms in women 

with obesity, normal weight, constitutional thinness, and anorexia nervosa”, 

comparamos a presença de transtornos alimentares e de humor em mulheres 

com AN (n = 18), MC (n=20), PN (n = 19) e OB (n = 20), além de também 

caracterizarmos os perfis antropométricos e laboratoriais nesses quatro grupos. 

Comorbidades psiquiátricas, como ansiedade e depressão, são comuns tanto 

em OB (59-61) quanto em AN(5). No entanto, a saúde mental de mulheres com 

MC é muito pouco descrita na literatura(10). 

A investigação da prevalência de TA e do grau de insatisfação com a imagem 

corporal em mulheres com diferentes graus de adiposidade também são 

assuntos pouco estudados (62, 63). 

Outra novidade desse artigo é a apresentação de características 

antropométricas, metabólicas e psíquicas de mulheres com MC, e a comparação 

desses parâmetros com mulheres com AN, PN e OB. 

Os questionários aplicados foram os que já são aplicados no ambulatório do 

Programa de Transtornos Alimentares (AMBULIM), e já validados na literatura 

na língua portuguesa (64-68). 

Em nosso estudo, demonstramos que as mulheres com AN, conforme esperado, 

apresentaram maior pontuação em todos os questionários, e portanto, piores 

índices de saúde mental nos aspectos avaliados. 

No entanto, o grupo de mulheres com OB apresentaram a segundo grupo de 

maior pontuação, o que aponta para a importância da avaliação do prejuízo 

psíquico nessas pacientes. 

Outro resultado interessante foi a semelhança entre parâmetros antropométricos 

e metabólicos entre os grupos MC e AN, o que reforça a importância de uma 

anamnese detalhada para o diagnóstico adequado de TA. 
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3.2 Artigo 02 

O segundo artigo, intitulado “Gut microbiome correlates with physical and 

psychological markers in women with different degrees of adiposity” se refere ao 

estudo comparativo da MI entre os quatro grupos, e à sua correlação com dados 

antropométricos, laboratoriais e de saúde mental. 

Nesse estudo, nós avaliamos as diferenças de MI em todos os seus níveis 

taxonômicos, além da sua correlação com os parâmetros antropométricos, 

laboratoriais e psíquicos entre os quatro grupos. 

Para a realização dessas comparações, realizamos primeiro a caracterização da 

MI pela amplificação de sete regiões hipervariáveis do segmento 16S 

ribossômico bacteriano (V2, V3, V4, V6, V7, V8 e V9) por Reação em Cadeia da 

Polimerase (PCR), utilizando o conjunto de oligonucleotídeos iniciadores 

presentes no Kit Ion 16S ™ Metagenomics (Thermo Fisher Scientific Inc., 

Massachusetts, EUA) (37). 

As sequências obtidas foram filtradas, agrupadas em unidades taxonômicas 

operacionais (OTUs) pelo software Ion Reporter (Thermo Fisher Scientific Inc.); 

e classificadas taxonomicamente utilizando o Greengenes 16S como referência 

de banco de dados (69). A utilização dessa tecnologia nos permitiu a 

identificação até o nível de espécies, algo ainda muito pouco comum nos estudos 

de MI. 

A análise estatística foi bastante trabalhosa, sendo necessária a comparação 

entre grupos em todos os níveis taxonômicos identificados.  

Esse trabalho nos permitiu identificar diferenças interessantes entre os quatro 

grupos em diferentes níveis taxonômicos. Os achados de correlação entre MI e 

parâmetros antropométricos, laboratoriais e de saúde mental também foram 

bastante interessantes e consistentes, e sugerem a identificação de 

determinadas espécies como potenciais biomarcadores de saúde. 
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3.3 Artigos- citação completa 

3.3.1 Artigo 01 
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3.3.2 Artigo 02 

Gui Microbiome correlates with physical and psychological markers in women 

with different degrees of adiposity  

Rosa PWL, Fernandes AE, Martins RCR, Sabino EC, Franco LAM, Camilo G, 

Santos AS, Cordás TA, Cercato C, Melo ME, Mancini MC 

Submetido em: 18/06/2022. 
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4 CONCLUSÃO 

Verificamos, portanto, que a MI é diferente os quatro grupos no que diz respeito 

a diversidade alfa e abundância, e que existem correlações entre os achados de 

MI, e parâmetros clínicos e de saúde mental. 

Constatamos maior abundância do filo Proteobacteria no grupo OB em relação 

ao grupo AN e MC e do gênero Butyricimonas em relação aos grupos PN, MC e 

AN.  

O grupo AN apresentou menor abundância do gênero Roseburia spp em relação 

aos grupos PN e MC e da espécie Anaerotruncus colihominis em relação ao 

grupo MC. 

O grupo PN apresentou maior abundância da espécie Akkermansia muciniphila 

em relação ao grupo MC. 

O grupo PN apresentou menor diversidade alfa em relação ao grupo OB (p = 

0.035) 

Em relação à comparação dos parâmetros antropométricos e laboratoriais, 

observamos que o grupo OB apresentou, em relação aos três outros grupos, 

maior IMC, RCE, CA, RCQ, gordura corporal absoluta e percentual, níveis 

séricos de leptina e leptina ajustada para gordura corporal, insulinemia e glicemia 

de jejum, índice HOMA, e ácido úrico, além de menores valores de adiponectina 

e massa magra percentual. O grupo AN e MC não apresentou diferenças 

antropométricas e metabólicas significativas entre si. 

 

Em relação aos questionários, pudemos observar que a saúde mental no grupo 

AN e OB é pior em relação aos grupos EU e MC, tanto na gravidade dos sintomas 

depressivos e ansiosos quanto na dos sintomas de transtorno alimentar e 

insatisfação corporal  

• No questionário BAI observamos que o grupo AN apresenta maior 

pontuação que os grupos MC e PN, e no BDI, que os grupos OB e AN 

apresentam maior pontuação que os grupos MC e PN.  

• No questionário EAT, observamos que o grupo AN apresenta pontuação 

maior que os demais grupos, e que o grupo OB apresenta maior 
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pontuação em relação aos grupos MC e PN. 

• No ECAP, constatamos que os grupos OB e AN apresentam pontuação 

maior que os dos grupos MC e PN.  

• No BCAQ, observamos que o grupo AN apresenta maior pontuação que 

os dos grupos MC e PN, e que o grupo OB apresenta pontuação maior 

que o do grupo PN. 

• No BSQ, observamos que os grupos OB e AN apresentam pontuação 

maior que os grupos MC e PN (p<0,05).  
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5 ANEXOS  

5.1 Anexo A: complemento de casuística e métodos 

5.1.1 Casuística 

A casuística do estudo foi constituída por 77 mulheres com idade entre 18 e 40 

anos, divididas em quatro o grupos: 20 mulheres com OB (IMC ≥ 30 kg/m2) 

provenientes do Ambulatório de Obesidade do Serviço de Endocrinologia e 

Metabologia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade 

de São Paulo (HCFMUSP); 19 mulheres com PN (IMC ≥ 18,5 e < 25,0 kg/m2), 

20 mulheres com MC (IMC < 18,5 kg/m2), 17 com AN (IMC <18,5 kg/m2) do 

Ambulatório de Anorexia do AMBULIM (do Instituto de psiquiatria do HCFMUSP). 

Os diagnósticos de OB, PN, MC estão de acordo com os critérios da 

Organização Mundial de Saúde (OMS)(1), e o de AN com o DSM-5(70). 

Os critérios de exclusão foram:  doenças infecciosas, uso de antibióticos nos três 

meses anteriores à coleta de material biológico, gestação atual, antecedente de 

cirurgia do TGI, alcoolismo ou dependência química, quimioterapia, radioterapia, 

diagnóstico de doenças endócrino-metabólicas que pudessem causar alteração 

de peso (ex: doença de Cushing, hipotireoidismo descompensado), ou que 

envolvessem o TGI (ex: doença inflamatória intestinal). 

5.1.2 Considerações éticas: 

Este projeto está de acordo com os requisitos da Comissão de Ética para 

análise de Projetos de Pesquisa da Diretoria Clínica do HCFMUSP, em 

atenção à Resolução nº. 466, de 12 de dezembro de 2012, do Conselho 

Nacional de Saúde, aprovado sob o registro CAAE 61469816.4.0000.0068. 

Os participantes receberam explicações sobre a pesquisa e assinaram o 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido contendo informações 

detalhadas sobre a pesquisa anteriormente ao início dos procedimentos. 
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5.1.3 Avaliação clínica e laboratorial 

5.1.3.1 Variáveis antropométricas e clínicas 

As voluntárias foram caracterizadas clinicamente através de história clínica e 

exame físico, com análise dos parâmetros: 

Peso (kg): aferido através de balança digital marca Filizola®, com precisão de 

100 gramas. As medidas foram realizadas com os pacientes trajando roupas 

leves e descalços.  

Estatura (cm): determinada utilizando estadiômetro, graduado em centímetros e 

com precisão de 1,0 milímetro, apresentando barra de madeira vertical e fixa, 

com esquadro móvel para posicionamento sobre a cabeça do indivíduo 

descalços, em posição ereta, com os pés paralelos, calcanhares, panturrilha, 

glúteos, ombros e cabeça encostados no estadiômetro, com a cabeça sob o 

plano horizontal de Frankfurt. 

Circunferência de cintura (cm): para aferição da circunferência da cintura utilizou-

se fita plástica inelástica e flexível, com precisão 1,0 mm. Como referencial 

anatômico, foi adotada a medida do ponto médio entre o rebordo costal inferior 

e a crista ilíaca. O paciente foi orientado a permanecer com o abdômen relaxado 

e em posição ereta, mantendo os braços paralelos ao corpo e os pés unidos, 

sendo a leitura da medida realizada no momento da expiração.  

A circunferência do quadril foi considerada a maior medida ao redor das 

nádegas. 

Relação cintura / estatura (RCE): a RCE foi determinada pelo cálculo RCE = 

Circunferência da cintura (cm) / Estatura (cm).  

Relação cintura / quadril (RCQ): a RCQ foi determinada pelo cálculo RCQ = 

Circunferência da cintura (cm) / circunferência do quadril (cm). 

Composição corporal: compreende a avaliação do percentual de massa gorda 

(MG) e massa magra (MM) utilizando o aparelho InBody 720 (BiospaceCo. Ltd, 

Seoul, Korea), um analisador de composição corporal por bioimpedância 

segmentar direta multifrequencial que utiliza o sistema tetrapolar com oito 

eletrodos, medindo por meio das frequências 1, 5, 50, 250, 500 e 1000 kHz. 
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Gasto Energético: avaliado por calorimetria indireta, utilizando o carro metabólico 

Analyzer Assembly Vmax Encore 29 (Vyaire Medical Mettawa, USA), que 

mensura o volume de oxigênio inspirado (VO2) gás carbônico expirado (VCO2) 

com o uso de uma campânula fechada. O exame é realizado pela manhã com a 

voluntária em jejum de 10 horas. A partir das trocas de gases o monitor realiza 

o cálculo do quociente respiratório (QR) através da relação VCO2/VO2 e o 

cálculo do gasto metabólico de repouso (GEB) (kcal/dia) por meio da fórmula de 

Weir. O valor de referência do QR é 0,85 ± 0,03, e quando o QR está próximo 

de 0,9 indica maior oxidação de carboidratos. A estimativa do GEB foi calculada 

utilizando fórmula de Harris-Benedict  

5.1.3.2 Variáveis laboratoriais e metabólicas 

A coleta de sangue venoso periférico foi realizada após 12 horas em jejum de 

alimentos e água e as análises foram conduzidas no Laboratório de Bioquímica 

da Divisão de Laboratório Central do HC-FMUSP e no Laboratório de Hormônios 

e Genética Molecular (LIM-42) do HC-FMUSP. 

A avaliação laboratorial compreendeu dosagens de glicemia (determinada por 

teste UV método enzimático de referência hexoquinas); insulina, hormônio 

tireotrófico (TSH) e tiroxina livre (T4L) (obtidos por eletroquimioluminescência – 

CORELAB); leptina e adiponectina (realizados por enzimaimunoensaio – 

ELISA); alanina aminotransferase (ALT) e aspartato aminotransferase (AST) 

(determinados pelo método Cinético UV – IFCC); 25-hidroxivitamina D [25(OH)D] 

(obtido por quimioimunoensaio LI); e perfil lipídico, incluindo dosagem de 

triglicérides (TG), colesterol total (CT) e lipoproteína de alta densidade (HDL-c) 

(realizados pelo método enzimático colorimétrico), e lipoproteína de baixa 

densidade (LDL-c) (obtido por cálculo baseado nas fórmulas de Friedewald e de 

Martin e colaboradores) 

5.1.4 Questionários: 

Com objetivo de avaliar o comportamento de satisfação e preocupação com 

imagem corporal, restrição ou compulsão alimentar, risco para ansiedade e 

depressão e para dependência por álcool foram aplicados os seguintes 

questionários: Inventário de Depressão de Beck (BDI), Inventário de Ansiedade 
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de Beck (BAI), Body Checking and Avoidance Questionnaire (BCAQ), Eating 

Attitude test (EAT), Body Shape Questionnaire (BSQ), Escala de Compulsão 

Alimentar Periódica (ECAP) e (CAGE) 

5.1.4.1 Inventário de depressão de Beck (Beck Depression Inventory – 

BDI-II) 

Originalmente proposto por Beck e colaboradores em 1961 para avaliar a 

intensidade dos sintomas depressivos, foi atualizado em 1996 para adaptar-se 

aos critérios do DSM-IV para depressão maior (71) e validado para o português 

brasileiro no ano de 2012(72). 

É um instrumento estruturado, autoaplicável, composto por 21 categorias de 

sintomas e atitudes que descrevem manifestações comportamentais, cognitivas, 

afetivas e somáticas da depressão. Cada item é composto por quatro afirmativas, 

com escores de zero a três. A pontuação final é obtida somando os 21 itens que 

compõem a escala, e permite a classificação em quatro categorias: ausente 

(pontuação ≤ 13), leve (pontuação entre 14 e 19), moderada (pontuação entre 

20 e 28) e grave (pontuação ≥ 29)(71) 

 

5.1.4.2 Inventário de ansiedade de Beck (Beck Anxiety Inventory – BAI) 

 

O Inventário de Ansiedade de Beck(73), traduzido e validado para o português 

em 2001 por Cunha (64), é um instrumento composto por uma escala de 

autorrelato desenvolvido para medir a intensidade de sintomas de ansiedade. 

Essa escala consiste de 21 afirmações descritivas dos sintomas de ansiedade 

em que os respondentes devem avaliar com referência a si mesmos, em uma 

escala do tipo Likert de 4 pontos que reflete níveis crescente de gravidade 

variando de zero a três: 0- Absolutamente não; 1- Levemente, não incomoda 

muito; 2- Moderadamente, foi muito desagradável mas pude suportar; 3- 

Gravemente, dificilmente pude suportar. De acordo com o escore, pode ser 

classificado em ausente (pontuação ≤ 9), leve (pontuação entre 10 e 16), 

moderada (pontuação entre 17 e 29) e grave (pontuação ≥ 30) (73) 
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5.1.4.3 Body Checking and its Avoidance in Eating Disorders (BCAQ) 

Trata-se de um questionário que quantifica a frequência de checagem (pesar-se 

ou olhar-se no espelho várias vezes ao dia, experimentar roupas para checar se 

estão largas ou apertadas, beliscar partes do corpo ou compará-lo ao de outras 

pessoas) e da evitação do próprio corpo (recusa em se pesar, se olhar no 

espelho ou usar roupas largas para cobrir o corpo inteiro), comportamento que 

se associa positivamente à gravidade de sintomas de transtornos alimentares 

(74). Foi traduzido e validado para o português brasileiro em 2011 (65). 

É um questionário auto-aplicável, em que cada afirmação contém a pontuação 

de 0 a 5 de acordo com a frequência das checagens. A pontuação total pode 

variar de 0 a 110, e quanto maior ela for, maior a gravidade dos sintomas 

 

5.1.4.4 BODY SHAPE QUESTIONNAIRE (BSQ) 

Questionário autoaplicável de 34 itens que reflete a preocupação com a imagem 

corporal, especialmente com a experiência de “sentir-se gorda”, e foi validado 

para o português brasileiro em 2009 (75). 

Sua pontuação total pode ser classificada da seguinte forma: sem preocupação 

(pontuação ≤ 110), preocupação leve (110 < pontuação ≤ 138), moderada (138 

< pontuação ≤ 167), ou severa (pontuação > 167) (76)  

 

5.1.4.5 Eating Attitude Test (EAT-26) 

O EAT-26 é a versão abreviada do EAT-40 (77), e trata-se de um questionário 

utilizado para identificação de indivíduos com preocupações anormais em 

relação à comida e peso, e é dividido em 3 partes: a primeira avalia o 

comportamento em relação à dieta (recusa aos alimentos gordurosos e desejo 

de emagrecer);  a segunda a preocupação com comida e bulimia; e a terceira 

avalia o controle oral (autocontrole alimentar e percepção da pressão de outras 
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pessoas para que ganhem peso). Sua pontuação ≥ 20 sugere fortemente 

presença de transtorno alimentar (78), e foi validado para o português em 2005 

(79)  

 

5.1.4.6 Escala De Compulsão Alimentar Periódica (ECAP) 

Trata-se de um questionário autoaplicável que avalia manifestações 

comportamentais, sentimentos e cognições envolvidas nos episódios de 

compulsão alimentar (Anexo A). O questionário, desenvolvido na década de 

1980 por Gormally et al. (80) e traduzido e validado por Freitas et al. (68)  

 

5.1.4.7 Cutting down, Annoyance by criticism, Guilty feelings, and Eye-

openers (CAGE) 

O questionário CAGE é uma escala de rastreamento composta por 4 questões 

e utilizada para identificar pacientes com risco para abuso ou dependência de 

álcool. Duas ou mais respostas positivas indicam alta probabilidade de abuso de 

álcool (81), e foi validado para o português em 1983 (82)  

 

5.1.5 Estudo da microbiota intestinal 

A análise da microbiota intestinal foi conduzida no Laboratório de 

Parasitologia Médica (LIM-46) da FMUSP a partir de amostra fecais das 

participantes. 

5.1.5.1 Coleta de amostras fecais e extração de DNA 

As amostras fecais foram coletadas na residência das participantes em frascos 

contendo 3,5 ml de guanidina para conservação do DNA genómico (83), 

armazenadas no congelador, transportadas em isopor com gelo e entregues em 

até 24 horas após a coleta. Imediatamente foram encaminhadas ao LIM-46 e 

armazenadas a -20°C até o momento da análise. 
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As amostras de DNA foram extraídas utilizando o DNeasy PowerSoil® Kit 

(Qiagen, HIlden, Germany), seguindo o protocolo do fabricante. Após a extração, 

o DNA foi armazenado a -20ºC até a realização do sequenciamento. 

5.1.5.2 Amplificação da região RNAr 16S 

A caracterização da microbiota intestinal foi realizada através amplificação de 

sete regiões hipervariáveis do segmento 16S ribossômico bacteriano (V2, V3, 

V4, V6, V7, V8 e V9) por Reação em Cadeia da Polimerase (PCR), utilizando o 

conjunto de oligonucleotídeos iniciadores presentes no Ion 16S ™ 

Metagenomics Kit (Thermo Fisher Scientific Inc., Massachusetts, EUA). 

O produto foi purificado utilizando o reagente Agencourt AMPure® XP e 

quantificado utilizando o fluorímetro Qubit® 2.0 com os reagentes do Qubit™ 

dsDNA HS Assay Kit (Thermo Fisher Scientific Inc., Massachusetts, EUA), de 

acordo com o protocolo do fabricante. 

5.1.5.3 Preparo da biblioteca 

Após a amplificação, a biblioteca foi preparada a partir dos amplicons utilizando 

os reagentes Ion Plus Fragment Library Kit (Thermo Fisher Scientific Inc., 

Massachusetts, EUA) com indexação de amostra usando o Ion Xpress™ 

Barcode Adapters 1-16 e 17-32 Kit (Thermo Fisher Scientific Inc., 

Massachusetts, EUA), de acordo com as seguintes orientações do fabricante: 

• Término do reparo e purificação dos amplicons agrupados: Todas as 

amostras foram diluídas para se tornar equimolares, utilizando 79 uL dos 

amplicons agrupados, 20 uL de 5X End Repair Buffer, 20 uL de End 

Repair Enzyme e 180 µL de Agencourt AMPure® XP Reagent, seguindo 

o protocolo, e o sobrenadante contendo a biblioteca amplificada será 

transferido para outro tubo. 

• Preparo da solução de amplificação: Em um tubo de PCR de 0,2 mL, 

foram adicionados 25 uL da biblioteca diluída, 10 µL 10X Ligase Buffer, 2 

µL de Ion Xpress™ Barcode, 2 µL de dNTP mix, 51 µL de nuclease-free 

water, 2 µL de DNA ligase e 8 µL de nick repair polymerase, totalizando 

um volume final de 100 µL, seguindo orientações do fabricante. Após 
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passar pelo programa do termociclador, a reação será transferida para um 

tubo Eppendorf LoBind® de 1,5 mL para purificação. 

• Purificação: Foi realizada adicionando à amostra 140 µL de Agencourt 

AMPure® Reagente XP, seguindo o protocolo.  

A quantificação da biblioteca foi realizada por PCR em tempo real (RT-PCR) 

utilizando Ion Plus Fragment Library Kit (Thermo Fisher Scientific Inc., 

Massachusetts, EUA), de acordo com o fabricante. 

5.1.5.4 Reação de sequenciamento 

O sequenciamento foi conduzido na plataforma Ion Torrent Personal Genome 

Machine™ (PGM™) (Thermo Fisher Scientific Inc., Massachusetts, EUA) com o 

kit de sequenciamento Ion PGM™ Hi-Q™ View Chef Kit, utilizando o conjunto de 

4 chips Ion 318™ Chip Kit v2 BC (Thermo Fisher Scientific Inc., Massachusetts, 

EUA), conforme as instruções do fabricante. 

5.1.5.5 Análise filogenética 

Após o sequenciamento, as sequências foram filtradas e processadas com o 

software Ion ReporterTM (Thermo Fisher Scientific Inc., Massachusetts, EUA), 

que remove sequências policlonais e de baixa qualidade. 

Após, as sequências agrupadas em Unidades Operacionais Taxonômicas 

(OTU´s) e classificadas taxonomicamente utilizando como referência o banco de 

dados Greengenes (69) 
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5.2 Anexos B: questionários 
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5.3 Anexo C: complemento de resultados 
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TABELA 1. Valores descritivos das variáveis de características pessoais e socio-
economicas para o grupo de pacientes estudado 

Variável n Média dp Mínimo Máximo P25 Mediana P75 

Idade  77 27,77 6,76 18,00 40,00 21,00 27,00 34,00 

Renda Familiar (s.m.) 70 6,56 6,08 1,00 30,06 3,01 5,01 7,01 

Amamentação (meses) 62 8,31 8,48 0,00 48,00 3,00 6,00 12,00 

Ativ. Física (min) 76 79,34 125,31 0,00 600,00 0,00 0,00 120,00 

Consumo de água (L/dia) 76 1,49 0,76 0,50 4,00 1,00 1,50 2,00 
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TABELA 2. Valores descritivos das variáveis de características pessoais e socio-
economicas, segundo o grupo de estudo 

Variável Grupo n Média dp Mínimo Máximo P25 Mediana P75 p 

Idade  MC 19 25,16 6,30 18,00 37,00 20,00 22,00 32,00 0,125(1) 

 
PN 20 28,35 7,04 19,00 39,00 21,00 28,00 34,75 

 

 
OB 20 30,20 5,66 20,00 39,00 26,00 31,00 35,75 

 

 
AN 18 27,17 7,47 19,00 40,00 21,00 24,00 34,50 

 

  

        

 
Ativ. Fis. MC 19 86,32 140,80 0,00 480,00 0,00 0,00 120,00 0,005(2) 

(min.) PN(a) 20 139,50 120,15 0,00 360,00 0,00 130,00 225,00 
 

 
OB 20 25,50 52,66 0,00 150,00 0,00 0,00 0,00 

 

 
AN 17 64,12 149,71 0,00 600,00 0,00 0,00 80,00 

 

  

        

 
Duração da MC 15 8,53 7,02 2,00 24,00 2,00 6,00 12,00 0,070(2) 

amamentação PN 15 9,93 12,94 0,00 48,00 2,00 6,00 12,00 
 

(meses) OB 17 10,47 7,27 0,00 24,00 6,00 12,00 15,00 
 

 
AN 15 4,00 2,73 0,00 8,00 0,00 5,00 6,00 

 

  

        

 
Consumo de  MC 19 1,13 0,68 0,50 3,00 0,50 1,00 1,50 0,059(2) 

água (L/dia) PN 20 1,51 0,79 0,50 3,00 0,75 1,50 2,23 
 

 
OB 19 1,63 0,66 0,50 3,00 1,00 1,50 2,00 

 

 
AN 18 1,69 0,84 0,50 4,00 1,00 1,50 2,00 

 

  

        

 
Renda  MC 17 6,05 4,02 1,80 15,03 3,01 5,01 7,01 0,802(2) 

Familiar PN 20 7,40 6,71 1,00 25,05 3,13 5,01 7,01 
 

(s.m.) OB 18 4,75 2,46 1,00 12,53 3,23 5,01 5,64 
 

 
AN 15 8,17 9,31 1,20 30,06 2,10 3,01 10,02 

 
(1) Nível descritivo de probabilidade da Análise de Variância a um fator 

(2) Nível descritivo de probabilidade do teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis 

(a): diferença sig. do grupo 
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TABELA 3. Frequências absolutas e relativas das variáveis de características pessoais 
e socioeconômicas, segundo o grupo de estudo. 

  

Grupo   

  

MC  PN  OB  AN   

Variável 

 

n %  n %  n %  n %  p 

Renda familiar salário-mínimo  

  

          0,285(1) 

 

<3 3 17,7  4 20,0  2 11,1  5 33,3   

 

3 a 6 8 47,1  8 40,0  17 77,8  4 26,7   

 

6 a 12 4 23,5  5 25,0  1 5,6  3 20,0   

 

>12 2 11,8  3 15,0  1 5,6  3 20,0   

Tipo de parto 

   

          0,939(2) 

 

Cesárea 9 47,4  10 50,0  8 42,1  7 41,2   

 

Normal 10 52,6  10 50,0  11 57,9  10 58,8   

Duração da amamentação 

  

          0,059(1) 

 

Não 0 0,0  1 6,7  1 5,9  4 26,7   

 

< 6 meses 7 46,7  6 40,0  2 11,8  5 33,3   

 

>= 6 meses 8 53,3  8 53,3  14 82,4  6 40,0   

Escolaridade 

   

          0,729(1) 

 

Ensino básico 0 0,0  1 5,6  0 0,0  0 0,0   

 

Ensino médio 1 5,6  1 5,6  3 15,8  2 12,5   

 

Superior 17 94,4  16 88,9  16 84,2  14 87,5   

Ativ. Fis. 
   

          0,006(1) 

 

0-150 15 79,0  12 60,0  20 100,0  15 88,2   

 

> 150 4 21,0  8 40,0  0 0,0  2 11,8   

(1) Nível descritivo de probabilidade do teste exato de Fisher 

(2) Nível descritivo de probabilidade do teste qui-quadrado 
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TABELA 4. Valores descritivos das variáveis de características antropométricas, 
clínicas e gasto energético para o grupo de pacientes estudado 

Variável n Média dp Mínimo Máximo P25 Mediana P75 

Peso (kg) 77 62,28 21,69 36,70 113,20 46,50 54,10 83,75 

IMC (kg/m²) 77 23,46 7,88 14,23 41,22 17,43 20,15 31,57 

CA PM 72 78,05 18,42 56,00 124,00 63,00 71,75 96,00 

RCQ 70 0,78 0,08 0,64 0,96 0,71 0,77 0,83 

RCE  72 0,48 0,11 0,34 0,77 0,39 0,44 0,58 

RQ  67 0,76 0,08 0,64 1,01 0,69 0,76 0,82 

Gasto energético (kcal/dia) 67 1106,79 197,71 736,00 1602,00 947,00 1101,00 1262,00 

GEB/MM kg  67 28,65 3,25 20,39 34,29 26,54 28,34 31,50 

Massa Magra (%) 77 65,46 11,92 44,03 88,05 55,66 68,07 75,43 

Massa Magra (kg) 77 38,46 6,37 25,90 52,10 33,45 37,70 42,40 

MLG (%) 77 69,54 12,65 46,93 93,25 59,33 72,19 80,08 

MLG (kg) 77 40,90 6,77 27,50 55,40 35,55 39,90 45,10 

MG (%) 77 30,39 12,63 6,75 53,07 19,92 27,81 40,67 

MG (kg) 77 21,33 15,91 2,60 58,70 9,45 15,30 34,40 

RCE: relação circunferência / estatura, Gasto energético medido em repouso (REE) (kcal/dia) 
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TABELA 5. Valores descritivos das variáveis de características antropométricas, 
clínicas e gasto energético segundo o grupo de estudo 

Variável Grupo n Média dp Mínimo Máximo p* 

Peso (kg) MC(a)(b) 19 46,64 5,31 38,10 55,00 <0,001 

 PN(a) 20 58,35 5,93 48,80 71,90 
 

 OB 20 95,94 8,79 81,20 113,20 
 

 AN(a)(b) 18 45,74 5,74 36,70 55,60 
 

 
      

 
IMC (kg/m²) MC(a)(b) 19 17,28 1,20 14,23 18,50 <0,001 

 PN(a) 20 22,81 1,70 19,36 24,88 
 

 OB 20 35,72 2,62 31,53 41,22 
 

 AN(a)(b) 18 17,06 1,34 15,20 19,26 
 

 
      

 
CA PM MC(a)(b) 18 64,24 4,26 58,50 73,00 <0,001 

 PN(a) 19 75,79 5,67 65,00 85,00 
 

 OB 19 105,81 7,67 90,00 124,00 
 

 AN(a)(b) 16 63,31 5,71 56,00 73,00 
 

 
      

 
RCQ MC(a) 18 0,74 0,06 0,66 0,87 <0,001 

 PN(a) 19 0,76 0,06 0,64 0,88 
 

 OB 17 0,87 0,05 0,80 0,96 
 

 AN(a) 16 0,74 0,07 0,65 0,88 
 

 
      

 
RCE MC(a)(b) 18 0,39 0,02 0,36 0,44 <0,001 

 PN(a) 19 0,48 0,04 0,40 0,53 
 

 OB 19 0,65 0,05 0,57 0,77 
 

 AN(a)(b) 16 0,39 0,03 0,34 0,46 
 

 
      

 
RQ  MC(a) 17 0,79 0,08 0,64 0,92 <0,001 

 PN 20 0,74 0,06 0,65 0,85 
 

 OB 19 0,70 0,06 0,65 0,83 
 

 AN(a)(b) 11 0,85 0,09 0,72 1,01 
 

 
      

 
Gasto energético  MC(a)(b) 17 979,65 101,18 830,00 1160,00 <0,001 

(kcal/dia) PN(a) 20 1111,40 115,86 932,00 1319,00 
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 OB 19 1332,11 132,34 1109,00 1602,00 
 

 AN(a)(b) 11 905,73 127,02 736,00 1190,00 
 

 
      

 
GEB/MM kg  MC 17 28,12 3,45 20,39 33,49 0,066 

 PN 20 30,05 2,61 23,57 33,42 
 

 OB 19 28,63 2,50 24,75 33,58 
 

 AN 11 26,98 4,35 21,71 34,29 
 

 
      

 
Massa Magra (%) MC(a)(b) 19 74,12 4,93 63,81 82,62 <0,001 

 PN(a) 20 63,77 4,95 54,46 73,91 
 

 OB 20 49,05 4,02 44,03 57,87 
 

 AN(a)(b) 18 76,43 5,76 68,58 88,05 
 

 
      

 
Massa Magra (kg) MC(a) 19 34,67 4,34 27,70 44,70 <0,001 

 PN(a) 20 37,13 3,84 31,60 44,20 
 

 OB 20 46,69 3,72 40,20 52,10 
 

 AN(a) 18 34,81 4,18 25,90 42,30 
 

 
      

 
MLG (%) MC(a)(b) 19 78,77 5,08 68,28 87,62 <0,001 

 PN(a) 20 67,61 5,24 58,12 78,60 
 

 OB 20 52,17 4,25 46,93 61,34 
 

 AN(a)(b) 18 81,27 6,07 72,90 93,25 
 

 
      

 
MLG (kg) MC(a) 19 36,84 4,59 29,50 47,40 <0,001 

 PN(a) 20 39,51 4,07 33,70 47,00 
 

 OB 20 49,66 3,96 42,90 55,40 
 

 AN(a) 18 37,01 4,45 27,50 45,00 
 

 
      

 
MG (%) MC(a)(b) 19 21,22 5,09 12,38 31,72 <0,001 

 PN(a) 20 32,13 5,15 21,40 41,88 
 

 OB 20 47,83 4,25 38,66 53,07 
 

 AN(a)(b) 18 18,73 6,07 6,75 27,10 
 

 
      

 
MG (kg) MC(a)(b) 19 10,02 2,96 5,50 17,00 <0,001 

 PN(a) 20 18,86 4,18 11,30 28,20 
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 OB 20 45,92 7,38 33,40 58,70 
 

 AN(a)(b) 18 8,68 3,26 2,60 14,70 
 

(*) nível descritivo de probabilidade da Análise de Variância a um fator 

(a): diferença sig. do grupo OB (p<0,05), (b): diferença sig. do grupo PN (p<0,05) 
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TABELA 6.Valores descritivos das variáveis de características metabólicas para o 
grupo de pacientes estudado 

Variável n Média dp Mínimo Máximo P25 Mediana P75 

Ácido Úrico (mg/dL) 69 4,10 1,19 2,10 7,40 3,10 4,00 4,90 

AST 75 17,67 5,80 9,00 46,00 14,00 16,00 20,00 

ALT 76 17,24 12,01 5,00 80,00 10,25 15,00 20,00 

Fosfatase Alcalina 71 61,46 21,44 11,00 150,00 47,00 60,00 73,00 

GGT 74 18,50 17,83 5,00 111,00 10,00 13,00 19,25 

Glicemia 75 80,76 9,58 62,00 121,00 75,00 81,00 86,00 

Insulina 75 10,36 6,65 1,80 30,10 5,40 8,70 12,80 

HOMA-IR 73 2,08 1,42 0,35 6,47 0,96 1,68 2,79 

Hemoglobina Glicada 76 5,10 0,39 4,10 6,20 4,83 5,10 5,30 

Colesterol total 77 169,35 33,26 84,00 251,00 141,50 168,00 185,00 

HDL-c 77 60,64 16,15 30,00 115,00 50,00 57,00 69,00 

LDL-c 77 91,48 29,29 38,00 181,00 70,50 89,00 106,00 

TG (Triglicérides) 77 83,78 39,61 25,00 235,00 54,50 75,00 105,00 

Adiponectina(µg/mL) 76 8,50 6,23 0,69 36,23 4,32 6,87 11,23 

Leptina 76 11,29 14,06 0,41 58,07 1,96 4,58 14,45 

Leptina Ajustada /MG (kg) 76 0,40 0,25 0,07 1,04 0,21 0,34 0,52 

Vitamina B12 72 514,72 229,99 185,00 1360,00 361,25 460,00 634,25 

25(OH)D (ng/mL) 71 21,70 8,51 5,60 44,90 14,70 21,20 27,50 

Ferritina (ng/mL) 68 74,30 75,76 5,00 422,00 28,50 53,00 97,50 

TSH 77 2,14 1,33 0,02 7,40 1,12 1,96 2,76 

 

 

 

 

(*) nível descritivo de probabilidade do teste exato de Fisher 
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TABELA 7. Valores descritivos das variáveis de características metabólicas, segundo 
o grupo de estudo. 

Variável Grupo n Média dp Mínimo Máximo p* 

Ácido Úrico  MC(a) 17 4,07 0,71 2,90 5,30 <0,001 

(mg/dL) PN(a) 15 3,67 0,78 2,60 5,10 
 

 OB 19 5,15 1,32 2,30 7,40 
 

 AN(a) 18 3,38 0,94 2,10 4,90 
 

 
      

 
AST MC 19 18,37 3,42 14,00 25,00 0,477 

 PN 19 15,84 4,03 9,00 26,00 
 

 OB 20 18,30 6,29 10,00 35,00 
 

 AN 17 18,18 8,46 10,00 46,00 
 

 
      

 
ALT& MC 19 14,74 4,54 9,00 24,00 0,009 

 PN(a) 20 14,70 8,33 7,00 46,00 
 

 OB 20 22,70 13,04 11,00 66,00 
 

 AN(a) 17 16,59 17,75 5,00 80,00 
 

 
      

 
Fosfatase  MC(a) 19 54,89 16,55 13,00 86,00 0,036 

Alcalina PN 17 55,41 21,73 11,00 107,00 
 

 OB 19 72,63 25,80 26,00 150,00 
 

 AN 16 62,44 16,10 42,00 96,00 
 

 
      

 
GGT& MC(a) 19 11,74 4,12 5,00 24,00 <0,001 

 PN(a) 19 11,63 4,21 7,00 23,00 
 

 OB 20 29,35 22,03 9,00 103,00 
 

 AN 16 21,13 24,68 7,00 111,00 
 

 
      

 
Glicemia MC 18 80,33 7,24 62,00 94,00 0,003 

 PN(a) 20 76,80 9,34 62,00 100,00 
 

 OB 19 87,21 10,54 76,00 121,00 
 

 AN(a) 18 78,78 7,89 62,00 92,00 
 

 
      

 
Insulina MC(a) 18 6,84 2,34 3,70 11,60 <0,001 
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 PN(a) 19 8,94 5,18 2,00 26,90 
 

 OB 20 17,83 5,29 9,70 30,10 
 

 AN(a) 18 7,07 5,91 1,80 25,90 
 

 
      

 
HOMA-IR MC(a) 17 1,35 0,51 0,70 2,46 <0,001 

 PN(a) 19 1,69 1,04 0,35 5,25 
 

 OB 19 3,75 1,12 1,92 6,47 
 

 AN(a) 18 1,39 1,20 0,39 5,24 
 

 
 

     

 
Hb Glicada MC 19 5,02 0,23 4,60 5,60 0,002 

 PN 20 5,14 0,29 4,70 5,70 
 

 OB 20 5,33 0,43 4,50 6,20 
 

 AN(a) 17 4,86 0,45 4,10 5,50 
 

 
      

 
Colesterol  MC 19 159,84 28,19 101,00 206,00 0,355 

total PN 20 166,55 25,05 132,00 241,00  

 OB 20 178,20 36,96 121,00 250,00  

 AN 18 172,67 40,79 84,00 251,00  

 
      

 
HDL-c MC 19 61,47 14,46 41,00 93,00 0,001 

 PN 20 60,15 11,94 44,00 87,00  

 OB 20 50,70 10,53 30,00 73,00 
 

 AN(a) 18 71,33 20,57 33,00 115,00 
 

 
      

 
LDL-c MC(a) 19 81,89 22,73 41,00 118,00 0,044 

 PN 20 90,60 24,01 45,00 148,00 
 

 OB 20 106,45 33,48 60,00 181,00 
 

 AN 18 85,94 31,50 38,00 141,00 
 

 
      

 
Triglicérides MC 19 77,74 32,36 41,00 150,00 0,006 

 PN(a) 20 72,15 32,84 25,00 150,00 
 

 OB 20 109,85 50,73 49,00 235,00 
 

 AN(a) 18 74,11 26,91 33,00 127,00 
 

 
      

 
Adiponectina  MC(a) 19 9,42 4,28 3,28 17,55 <0,001 
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 (µg/mL)  PN(a) 20 7,33 4,08 0,69 13,59  

 OB 19 3,84 2,32 0,93 9,18  

 AN(a)(b) 18 13,75 8,46 4,43 36,23  

 
      

 
Leptina MC(a)(b) 19 2,69 1,51 0,81 6,91 <0,001 

 PN(a) 20 8,87 5,52 1,47 26,12  

 OB 19 30,83 14,70 12,01 58,07 
 

 AN(a)(b) 18 2,43 2,69 0,41 11,32 
 

 
      

 

Leptina Ajustada  MC(a)(b) 19 0,26 0,10 0,10 0,41 <0,001 

/MG (kg) PN(a) 20 0,45 0,20 0,11 0,93 
 

 OB 19 0,65 0,27 0,25 1,04 
 

 AN(a)(b) 18 0,25 0,19 0,07 0,86 
 

 
      

 
Vitamina B12 MC 18 431,78 160,05 243,00 828,00 0,051 

 PN 18 445,61 114,73 288,00 668,00 
 

 OB 18 576,22 301,04 190,00 1360,00 
 

 AN 18 605,28 257,82 185,00 1352,00 
 

 
      

 
25(OH)D  MC 17 21,99 7,78 9,40 38,20 0,090 

(ng/mL) PN 17 24,89 8,90 11,90 44,90 
 

 OB 20 22,22 6,34 10,80 30,10 
 

 AN 17 17,61 10,00 5,60 44,70 
 

 
 

     

 
Ferritina MC(a) 16 49,81 28,12 17,00 126,00 0,004 

 PN(a) 16 52,13 42,78 9,00 142,00 
 

 OB 18 128,12 118,31 5,00 422,00 
 

 AN(a) 18 61,94 45,33 5,00 181,00 
 

 
 

     

 
TSH MC 19 2,38 1,74 0,58 7,40 0,743 

 PN 20 1,90 1,14 0,02 4,25 
 

 OB 20 2,14 1,13 0,66 4,83 
 

 AN 18 2,15 1,27 0,67 4,43 
 

(*) nível descritivo de probabilidade da Análise de Variância a um fator 

(&) variável analisada com transformação logarítmica 
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(a): diferença sig. do grupo OB (p<0,05), (b): diferença sig. do grupo PN (p<0,05) 
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TABELA 8. Valores descritivos das variáveis dos escores para o grupo de pacientes 
estudado. 

Variável n Média dp Mínimo Máximo P25 Mediana P75 

BAI 77 15,57 11,63 0,00 50,00 7,00 14,00 22,50 

BDI 76 16,07 12,85 0,00 50,00 5,25 14,50 22,50 

EAT 76 23,42 16,45 2,00 63,00 10,00 19,00 32,75 

ECAP 74 12,11 8,83 0,00 37,00 4,00 10,00 19,00 

BCAQ 75 30,16 21,50 4,00 91,00 13,00 24,00 47,00 

BSQ 75 106,73 48,58 36,00 223,00 55,00 106,00 151,00 
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TABELA 9. Frequências absolutas e relativas das pacientes segundo os escores 

Variável 
 

n % 

BAI  Ausente 29 37,7 

 
Leve 20 26,0 

 
Moderado 18 23,4 

 
Severo/grave 10 13,0 

    
BDI  Ausente 33 43,4 

 
Leve 22 28,9 

 
Moderado 8 10,5 

 
Severo/grave 13 17,1 

 

  

 
EAT Não 42 55,3 

 
Sim 34 44,7 

 

  

 
ECAP  Ausente 53 71,6 

 
Moderado 17 23,0 

 
Grave 4 5,4 

 

  

 
BSQ Ausente 40 53,3 

 
Leve 10 13,3 

 
Moderado 17 22,7 

 
Grave 8 10,7 
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Variável 
 

n % 

BAI  Ausente 29 37,7 

 
Leve 20 26,0 

 
Moderado 18 23,4 

 
Severo/grave 10 13,0 

    
BDI  Ausente 33 43,4 

 
Leve 22 28,9 

 
Moderado 8 10,5 

 
Severo/grave 13 17,1 

 

  

 
EAT Não 42 55,3 

 
Sim 34 44,7 

 

  

 
ECAP  Ausente 53 71,6 

 
Moderado 17 23,0 

 
Grave 4 5,4 

 

  

 
BSQ Ausente 40 53,3 

 
Leve 10 13,3 

 
Moderado 17 22,7 

 
Grave 8 10,7 

 

  



 97 
 
TABELA 10. Valores descritivos das variáveis dos escores segundo o grupo de 
estudo. 

Variável Grupo n Média dp Mínimo Máximo P25 Mediana P75 p* 

BAI MC 19 11,63 9,86 0,00 34,00 3,00 10,00 18,00 <0,001 

 
PN 20 9,70 7,01 1,00 26,00 2,50 9,00 13,75 

 

 
OB 20 15,95 9,29 4,00 35,00 9,00 14,00 21,75 

 

 
AN 18 25,83 13,44 1,00 50,00 16,25 25,50 37,00 

 

          

 

BDI MC 19 8,89 6,63 0,00 25,00 3,00 9,00 14,00 <0,001 

 
PN 20 8,50 7,88 0,00 28,00 3,25 5,00 14,25 

 

 
OB 20 17,05 6,64 1,00 30,00 15,00 16,50 20,50 

 

 
AN 17 31,82 14,16 6,00 50,00 21,00 36,00 43,00 

 

          

 

EAT MC 19 9,53 4,72 2,00 19,00 6,00 9,00 11,00 <0,001 

 
PN 20 14,70 8,74 2,00 42,00 8,75 14,50 18,75 

 

 
OB 20 24,50 7,35 7,00 38,00 19,75 25,50 30,50 

 

 
AN 17 47,94 11,12 29,00 63,00 36,50 51,00 56,50 

 

          

 

ECAP MC 19 5,47 4,86 0,00 18,00 2,00 4,00 8,00 <0,001 

 
PN 20 8,00 7,01 0,00 23,00 2,00 7,00 11,50 

 

 
OB 19 18,42 5,51 6,00 28,00 16,00 17,00 23,00 

 

 
AN 16 17,63 9,55 5,00 37,00 9,50 16,00 26,00 

 

          

 

BCAQ MC 19 15,05 9,99 5,00 46,00 7,00 13,00 21,00 <0,001 

 
PN 20 20,35 13,13 4,00 52,00 9,50 15,50 30,00 

 

 
OB 20 35,95 18,21 5,00 65,00 21,25 33,00 52,75 

 

 
AN 16 53,13 22,31 18,00 91,00 29,00 55,50 68,75 

 

          

 

BSQ MC 19 57,79 18,33 39,00 108,00 44,00 52,00 66,00 <0,001 

 
PN 19 81,89 38,05 36,00 159,00 49,00 73,00 106,00 

 

 
OB 20 139,70 19,43 97,00 167,00 125,25 144,50 153,75 

 

 
AN 17 150,41 38,70 88,00 223,00 114,50 160,00 180,50 

 

(*) nível descritivo de probabilidade do teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis 
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TABELA 11. Frequências absolutas e relativas dos escores, segundo o grupo de 
estudo 

  
Grupo   

  
MC  PN  OB  AN   

Variável 
 

n %  n %  n %     p 

BAI 
   

          0,013(1) 

 
Ausente 9 47,4  11 55,0  7 35,0  2 11,1   

 
Leve 5 26,3  6 30,0  7 35,0  2 11,1   

 
Moderado 3 15,8  3 15,0  3 15,0  9 50,0   

 Severo 2 10,5  0 0,0  3 15,0  5 27,8   

BDI 
   

          <0,001(2) 

 
Ausente 14 73,7  14 70,0  3 15,0  2 11,8   

 
Leve 4 21,1  4 20,0  12 60,0  2 11,8   

 
Moderado 1 5,3  2 10,0  3 15,0  2 11,8   

 
Severo 0 0,0  0 0,0  2 10,0  11 64,7   

EAT 
   

          <0,001(2) 

 
Não 19 100,0  18 90,0  5 25,0  0 0,0   

 
Sim 0 0,0  2 10,0  15 75,0  17 100,0   

ECAP 
   

          0,005(1) 

 
Ausente 18 94,7  17 85,0  10 52,6  8 50,0   

 
Moderado 1 5,3  3 15,0  8 42,1  5 31,3   

 
Severo 0 0,0  0 0,0  1 5,3  3 18,7   

BSQ 
   

          <0,001(1) 

 
Ausente 19 100,0  16 84,2  2 10,0  3 17,7   

 
Leve 0 0,0  1 5,3  5 25,0  4 23,5   

 
Moderado 0 0,0  2 10,5  13 65,0  2 11,8   

 
Severo 0 0,0  0 0,0  0 0,0  8 47,1   

(1) Nível descritivo de probabilidade do teste exato de Fisher 
(2) Nível descritivo de probabilidade do teste qui-quadrado 
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TABELA 12. Valores descritivos da diversidade alfa, segundo o grupo de estudo 

Variável Grupo n Média dp Mínimo Máximo P25 Mediana P75 p* 

chao1 AN 
18 159,00 33,44 112,00 213,05 135,50 143,50 193,00 

0,638 

 PN 
19 160,95 30,53 115,00 228,00 136,00 164,00 176,00 

 

 MC 
20 150,00 28,00 96,00 206,00 127,00 145,50 175,00 

 

 OB 
20 162,70 29,65 112,00 219,09 139,50 157,50 190,50 

 

           

observed_ AN 
18 158,97 33,37 112,00 212,40 135,50 143,50 193,00 

0,636 

species PN 
19 160,95 30,53 115,00 228,00 136,00 164,00 176,00 

 

 MC 
20 150,00 28,00 96,00 206,00 127,00 145,50 175,00 

 

 OB 
20 162,60 29,45 112,00 217,00 139,50 157,50 190,50 

 

           

shannon AN 
18 5,09 0,30 4,50 5,57 4,82 5,11 5,32 

0,204 

 PN 
19 5,08 0,28 4,46 5,53 4,88 5,14 5,29 

 

 MC 
20 4,95 0,40 4,23 5,51 4,66 4,99 5,32 

 

 OB 
20 5,21 0,26 4,72 5,60 5,03 5,28 5,44 

 

           

simpson AN 
18 0,95 0,01 0,92 0,97 0,94 0,94 0,96 

0,035 

 PN 
19 0,94 0,01 0,92 0,96 0,93 0,94 0,95 

 

 MC (a) 
20 0,93 0,02 0,88 0,96 0,92 0,94 0,95 

 

  OB 
20 0,95 0,01 0,92 0,97 0,94 0,95 0,96 

  

           

(*) nível descritivo de probabilidade do teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis    

(a) diferença sig. do grupo OB (Teste de Dunn; p<0,05)      
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TABELA 13. Coeficiente de correlação de Pearson das variáveis da diversidade alfa e 

as variáveis das características metabólicas 

  

Ácido 

Úrico 

(mg/dL) 

AST 

(U/L) 

ALT 

(U/L) 

Fosfatase 

Alcalina 

(U/L) 

GGT 

(U/L) 

Glicemia 

(mg/dL) 

Insulina 

(µU/mL) 

Chao1 r -0,002 -0,059 0,051 0,100 0,232 0,027 -0,078 

 
p 0,986 0,616 0,666 0,410 0,048 0,818 0,507 

 
n 68 74 75 70 73 74 74 

Observed r 0,040 -0,028 0,062 0,117 0,249 0,049 -0,036 

species p 0,743 0,812 0,594 0,333 0,033 0,679 0,758 

 n 68 74 75 70 73 74 74 

Shannon r 0,130 0,015 0,205 0,135 0,209 -0,063 0,118 

 p 0,292 0,897 0,078 0,267 0,076 0,594 0,316 

 n 68 74 75 70 73 74 74 

Simpson r 0,097 0,020 0,172 0,164 0,199 -0,059 0,178 

 p 0,431 0,867 0,139 0,174 0,091 0,619 0,129 

 n 68 74 75 70 73 74 74 
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TABELA 14.Coeficiente de correlação de Pearson das variáveis da diversidade alfa e 

as variáveis das características metabólicas (continuação). 

  HOMA-

IR 

Hb 

glicada 

Colesterol 

total 

(mg/dL) 

HDL-c 

(mg/dL) 

LDL-c 

(mg/dL) 

 Triglicérides 

(mg/dL 

Ferritina 

(ng/mL) 

Chao1 r -0,065 0,047 0,172 -0,008 0,200 -0,019 0,240 

 
p 0,586 0,689 0,137 0,948 0,084 0,871 0,051 

 
n 72 75 76 76 76 76 67 

Observed r -0,023 0,036 0,162 -0,039 0,201 0,003 0,223 

species p 0,845 0,761 0,161 0,740 0,082 0,978 0,070 

 n 72 75 76 76 76 76 67 

Shannon r 0,127 0,109 0,188 0,023 0,182 0,086 0,275 

 p 0,288 0,352 0,104 0,845 0,116 0,460 0,024 

 n 72 75 76 76 76 76 67 

Simpson r 0,184 0,025 0,209 0,009 0,205 0,154 0,267 

 p 0,121 0,833 0,069 0,942 0,076 0,185 0,029 

 n 72 75 76 76 76 76 67 
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TABELA 15.Coeficiente de correlação de Pearson das variáveis da diversidade alfa e 

as variáveis das características metabólicas (continuação). 

  TSH 

(µIU/mL) 

Adiponectina  

(µg/mL) 

Leptina 

(ng/mL) 

Leptina 

Ajustada 

/MG (kg) 

Vitamina 

B12 

(pg/mL) 

25(OH)D 

(ng/mL) 

Chao1 r 0,069 -0,137 0,064 0,185 0,088 -0,217 

 
p 0,552 0,241 0,587 0,113 0,465 0,071 

 
n 76 75 75 75 71 70 

Observed r 0,108 -0,153 0,088 0,212 0,060 -0,175 

species p 0,351 0,190 0,452 0,068 0,618 0,147 

 n 76 75 75 75 71 70 

Shannon r 0,010 0,034 0,191 0,166 0,059 0,001 

 p 0,930 0,771 0,101 0,153 0,624 0,993 

 n 76 75 75 75 71 70 

Simpson r -0,041 0,052 0,230 0,196 0,027 0,039 

 p 0,722 0,656 0,047 0,091 0,824 0,749 

 n 76 75 75 75 71 70 
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TABELA 16.Correlações por grupo 

Grupo 

    ALT 

(U/L) 

GGT 

(U/L) 

Insulina 

(µU/mL) 

HOMA-

IR 

Leptina 

(ng/mL) 

Leptina 

Ajustada 

/MG (kg) 

PN chao1 r 0,230 0,574 0,274 0,230 0,615 0,658 

    p 0,344 0,013 0,271 0,358 0,005 0,002 

    n 19 18 18 18 19 19 

  obs_spe r 0,230 0,574 0,274 0,230 0,615 0,658 

    p 0,344 0,013 0,271 0,358 0,005 0,002 

    n 19 18 18 18 19 19 

  shannon r 0,510 0,318 0,348 0,260 0,273 0,219 

    p 0,026 0,199 0,157 0,298 0,257 0,367 

    n 19 18 18 18 19 19 

  simpson r 0,466 0,293 0,346 0,280 0,116 0,120 

    p 0,044 0,239 0,159 0,261 0,638 0,624 

    n 19 18 18 18 19 19 

OB chao1 r 0,319 0,145 -0,676 -0,610 -0,332 -0,179 

   p 0,170 0,541 0,001 0,006 0,165 0,463 

    n 20 20 20 19 19 19 

  obs_spe r 0,309 0,134 -0,677 -0,609 -0,331 -0,177 

   p 0,184 0,573 0,001 0,006 0,167 0,469 

    n 20 20 20 19 19 19 

  shannon r 0,234 0,213 -0,441 -0,434 -0,195 -0,152 

   p 0,320 0,368 0,052 0,063 0,424 0,535 

    n 20 20 20 19 19 19 

  simpson r 0,235 0,188 -0,321 -0,301 -0,064 -0,010 

   p 0,319 0,427 0,168 0,210 0,794 0,968 
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    n 20 20 20 19 19 19 
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TABELA 17.Coeficiente de correlação de Spearman das variáveis da diversidade alfa e 

os escores 

  BAI BDI BCAQ BSQ EAT ECAP 

Chao1 r -0,002 0,013 0,100 0,096 0,018 0,064 

 
p 0,984 0,912 0,398 0,415 0,875 0,591 

 
n 76 75 74 74 75 73 

Observed r 0,004 0,011 0,068 0,088 -0,010 0,066 

species p 0,972 0,927 0,566 0,458 0,933 0,577 

 n 76 75 74 74 75 73 

Shannon r -0,152 -0,046 0,158 0,147 0,055 0,164 

 p 0,191 0,695 0,179 0,210 0,637 0,166 

 n 76 75 74 74 75 73 

Simpson r -0,131 0,028 0,165 0,228 0,137 0,189 

 p 0,261 0,809 0,160 0,051 0,241 0,108 

 n 76 75 74 74 75 73 
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TABELA 18.Correlação ECAP e diversidade alfa por grupo 

g1     ECAP 

MC chao1 r -0,490 

   p 0,033 

    n 19 

  obs_spe r -0,490 

   p 0,033 

    n 19 

  shannon r -0,196 

   p 0,421 

    n 19 

  simpson r -0,204 

   p 0,402 

    n 19 

AN chao1 r 0,442 

    p 0,086 

    n 16 

  obs_spe r 0,541 

    p 0,030 

    n 16 

  shannon r 0,134 

    p 0,620 

    n 16 

  simpson r 0,143 

    p 0,597 

    n 16 
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